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Long-term functioning of kidney grafts
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Резюме

Цель исследования. Изучить морфологичес-
кие изменения длительно функционирующих 
трансплантатов почки и определить основные 
причины дисфункции трансплантатов.

Материалы и методы. Ретроспективно 
проанализированы данные 52 реципиентов 
в возрасте от 20 до 70 лет в разные сроки после 
операции трансплантации (от 5 до 22 лет).

Морфологические изменения в почечном 
трансплантате оценивались по данным свето-
вой микроскопии. Изучались морфологические 
изменения в трансплантате в начальном и от-
даленном периоде. Морфологические исследова-
ния проводились в режиме мониторинга.

Результаты и обсуждение. В раннем перио-
де после трансплантации учитывались ишеми-
ческие повреждения, первичная функция тран-
сплантата и эпизоды острого отторжения.

В отдаленном периоде оценка морфоло-
гических изменений проводилась в соответ-
ствии с рекомендациями Banff-классификации. 
При анализе отдаленных результатов 
выделялись антигензависимые (иммунные) 
и антигеннезависимые (неспецифические) 
факторы, влияющие на почечный трансплан-
тат. Основными клинико-лабораторными 
показателями дисфункции ПАТ являлись 
повышение креатинина и протеинурия.

При антигензависимых формах (клеточное, 

Abstract

Purpose of the study. to study the morphological 
changes of long-functioning kidney transplants 
and determine the main causes of transplant 
dysfunction.

Materials and methods. A total of 52 recipients 
aged 20 to 70 years were analyzed retrospectively 
at different times after transplant surgery (5 to 
22 years).Morphological changes in the kidney 
transplant are comparable according to light 
microscopy. The morphological changes in the 
graft were studied in the initial and long-term 
period. Morphological studies were conducted in 
monitoring mode.

Results. In the early period after 
transplantation, ischemic injuries, primary graft 
function, and episodes of acute rejection were taken 
into account. In the distant period, morphological 
changes were evaluated in accordance with the 
recommendations of the Banff-classification. 

When analyzing long-term results, antigen-
dependent (immune) and antigen-independent 
(visible) factors that affect the renal transplant 
are distinguished. The main clinical and laboratory 
indicators of allografts dysfunction are increased 
creatinine and proteinuria.

In antigen-dependent forms (cellular, humoral 
and mixed rejection), humoral rejection is the 
most common (25%) allografts dysfunction.

Antigen-independent forms of dysfunction 
4



гуморальное и смешанное отторжение) гумо-
ральное отторжение является наиболее частой 
причиной 25% дисфункции ПАТ.

Антигеннезависимые формы дисфунции 
(СГВ 25%, воспалительные заболевания 19,2%, 
возвратная патология 3,8%, признаки нефро-
токсичности ЦиА в сочетании с другими фор-
мами выявлены в 59,2%, нефросклероз 65,4%).

Выводы. Полученные данные позволяют 
считать, что антигензависимые (иммунные) 
факторы и, в частности, гуморальное оттор-
жение являются наиболее частой причиной дис-
функции ПАТ, а антигеннезависимые факторы 
способствуют прогрессированию хронического 
отторжения и развитию нефросклероза.

Ключевые слова: почечный трансплантат, 
антигензависивый, антигеннезависимый, дис-
функция.

(streptococcal infection 25%, inflammatory 
diseases 19,2%, recurrent pathology 3,8%, signs 
of cyclosporine nephrotoxicity in combination 
with other forms was found in 59,2%, 
nephrosclerosis 65,4%).

Conclusions. The data obtained suggest that 
antigen-dependent (immune) factors, and in 
particular humoral rejection, are the most common 
cause of allografts dysfunction, and antigen-
independent factors contribute to the progression 
of chronic rejection and the development of 
nephrosclerosis.

Keywords: renal transplant, antigen-
dependent, antigen-independent, dysfunction.

ВВЕДЕНИЕ

Трансплантация почки является наиболее 
прогрессивным методом лечения хронической 
почечной недостаточности. Однако достигнутый 
прогресс относится главным образом к резуль-
татам первых лет после операции, в то вре-
мя как отдаленные результаты транспланта-
ции почки до настоящего времени остаются 
неудовлетворительными. Главными причинами 
поздних потерь пересаженной почки являются 
смерть пациента с функционирующим трансплан-
татом и хроническая необратимая дисфункция 
почечного трансплантата. Поздняя дисфункция 
почечного трансплантата по своей структуре яв-
ляется гетерогенной. Её развитие определяется 
целым рядом факторов, как связанных с актива-
цией иммунного ответа (антигензависимых или 
специфических), так и антигеннезависимых (не-
специфических) факторов. Следует учитывать, 
что на почечный трансплантат может одновре-
менно действовать множество повреждающих 
факторов, вызывающих развитие не одной, а не-
скольких патологий, каждая из которых может 
привести к дисфункции и потере трансплантата.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить морфологические изменения дли-
тельно функционирующих трансплантатов по-
чки и определить основные причины дисфунк-
ции трансплантатов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В данное ретроспективное исследование были 
включены 52 пациента после трансплантации по-
чки с длительностью функции трансплантата 
от 5 до 20 лет. Среди них было 35 мужчин и 17 жен-
щин, возрастом от 19 до 71 года. Хронический 

гломерулонефрит (ХГН) – 41 случай, аномалии 
развития мочевыделительной системы – 5, поли-
кистоз почек – 2, геморрагический васкулита – 2, 
подагрическая и диабетическая нефропатия – 
по 1 случаю.

Материалом для морфологических иссле-
дований были аллотрансплантаты (биопсии) 
после трупной (40) и родственной (12) тран-
сплантаций почки. Все трансплантации были 
выполнены при отрицательных результатах 
кросс-матч теста. В 18 случаях также оценива-
лась иммунологическая совместимость донора 
и реципиента по HLA A, B, и DR антигенам. 
Четыре пары были совместимы по 1 антигену, 
семь – по 2 и три – по 3 антигенам.

Для оценки патологии почечного трансплан-
тата изучались клинические, лабораторные 
данные, результаты морфологического ис-
следования. Морфологические исследова-
ния проводили в режиме мониторинга: было 
выполнено 37 первичных пункционных биоп-
сий (ППБ), 31 диагностическая пункционная 
биопсия (ДПБ) при дисфункции трансплантата, 
исследован 21 удаленный трансплантат (ТЭ). 
Морфологические изменения в трансплантате 
оценивались по данным световой микроскопии и 
иммуногистохимического исследования.

Для патоморфологического исследования 
секционно-биопсийный материал фиксировали 
в 10% нейтральном формалине (рН 7,0) и зали-
вали в парафин. Для световой микроскопии срезы 
толщиной 3–4 мкм окрашивались гематоксилином 
и эозином, реактивом Шиффа-перйодной кислотой 
(PAS-реакция), альдегид-фуксином, импрегнацией 
по Джонсу, для визуальной оценки интерсти-
циального фиброза использовали сириус красный 
(пикросириус) и трихром по Массону. Результаты 
оценивались в соответствии с критериями между-
народной классификации Banff 2005 года.

Выявленные варианты дисфункции класси-
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фицировали как антигензависимые (Т-клеточно-
опосредованное, антитело-опосредованное, смешан-
ное отторжение) и антигеннезависмые (сосудистая 
патология, ЦиА-нефротоксичность, воспалительные 
заболевания, возвратная патология, неспецифичес-
кий нефросклероз).

Кроме того, в срезах, окрашенных сириу-
сом красным, с использованием программы 
Image J 1,49m (National Institutes of Health, США) 
проводили автоматизированную количествен-
ную оценку интерстициального фиброза в прохо-
дящем свете и полуавтоматизированную количе-
ственную оценку интерстициального фиброза 
в поляризованном свете [1].

Иммуногистохимическое исследование 
выполняли на парафиновых срезах непрямым 
иммунноперексидазным методом с применением 
поликлональных кроличьих антител к иммуно-
глобулинам IgA, IgM, IgG и системы визуализа-
ции Моusе/Rabbit PolyVuew Plus HRP-DAB [2, 3]. 
Срезы докрашивали гематоксилином Майера и 
заключали в канадский бальзам.

Статистическую обработку полученных 
результатов проводили в программе 
«STATISTICA® for Windows 6.0» (StatSoftInc., 
США, лицензия 46 № AXXR712D833214FAN5). 
Гипотезу о нормальности распределения 
исследуемых показателей проверяли с исполь-
зованием критерия Шапиро-Уилка. Данные, 
распределение которых отличались от нор-
мального, представляли с помощью медианы 
и межквартильного размаха Ме (Q1; Q3). Для 
сравнения степени экспрессии иммуногло-
булинов использовался непараметрический 
однофакторный дисперсионный анализ Краске-
ла-Уоллиса (Н-критерий).

Для оценки связей между экспрессией им-
муноглобулинов A, M, G в клубочках и каналь-
цах использовали коэффициент корреляции 
Спирмена (r), значение которого от 0,1 до 0,29 
свидетельствовало о слабой связи признаков; 
от 0,3 до 0,69 – о средней степени связи; от 0,7 
и выше – сильная связь между изучаемыми при-
знаками. Для всех видов анализа различия счи-
тали статистически значимыми при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ

При исследовании первичных пункционных 
биопсий определяли тяжесть ишемически-
реперфузионных повреждений (ИРП), 
возрастные и предсуществующие изменения и 
они были биопсиями сравнения для после-
дующей оценки динамики морфологических 
изменений трансплантата [4]. При исследовании 
первичных пункционных биопсий ИРП 1 сте-
пени выявлены у 5%, ИРП 2 степени – у 66%, 
ИРП 3 степени – у 29% пациентов.

Отсроченная функция, то есть нарушение 
азотовыделительной функции трансплантата, 

требующее проведение хотя бы одной процедуры 
диализа в первую неделю после операции, наблю-
далась у 8% пациентов. Замедленная функция, 
то есть низкий темп снижения сывороточного 
креатинина, не требующий проведения диализа, 
была отмечена у 10% пациентов. 

Острое отторжение в раннем периоде по-
сле трансплантации было диагностирова-
но у 17,3% пациентов. Не было установлено 
предикторов острого отторжения и его нега-
тивного влияния на прогноз.

Резюмируя клинико-морфологические данные 
начального периода после трансплантации почки 
следует отметить, что все факторы: иммунологи-
ческая совместимость, отсутствие выраженных 
тяжелых ишемических повреждений, преоб-
ладание немедленной функции трансплантата, 
низкая частота ОРО в раннем периоде, характе-
ризуют благоприятное исходное состояние пе-
ресаженной почки, которое оказывает положи-
тельное влияние на функцию трансплантата 
не только в раннем, но и в отдаленном периоде.

Поздняя дисфункция ПАТ по своей структуре 
гетерогенна, кроме того на почечный трансплан-
тат могут одновременно действовать различные 
повреждающие факторы, вызывающие развитие 
не одной, а нескольких патологий, каждая из 
которых может привести к дисфункции и потере 
трансплантата.

Основным клинико-лабораторным пока-
зателем дисфункции трансплантата является 
повышение концентрации креатинина крови. 
Концентрация креатинина в плазме крови отра-
жает величину клубочковой фильтрации и сви-
детельствует об уменьшении массы действую-
щих нефронов.

Протеинурия, возникающая при повышенной 
экскреции белка через клубочковый фильтр, при-
водит к повреждению эпителия проксимальных 
канальцев, способствует возникновению ту-
було-интерстициального склероза и далее 
выступает как неспецифический фактор риска 
в прогрессировании хронической дисфункции 
трансплантата. Протеинурия является показате-
лем позднего нарушения функции ПАТ и факто-
ром риска развития нефросклероза и хроничес-
кой почечной недостаточности [5–6]. 

По данным иммуногистохимического исследо-
вания, уровень экспрессии IgA в клубочках соста-
вил Ме 1,46% (0,56–2,54); в канальцах IgA 1,64% 
(1,48–3,57), IgМ в клубочках: Ме 18,54% (13,28–21,68); 
в канальцах IgМ 25,49% (19,03–29,47); 
IgG в клубочках Ме 20,46% (11,01–25,48); 
в канальцах IgG 21,68% (19,64–29,47). Наблю-
далась сильная корреляция экспрессии 
IgG и IgM в клубочках (R = 0,783569, p = 0,001). 
Экспрессия IgG в канальцах коррелировала 
с уровнем протеинурии (R = 0,800, p < 0,001) и 
была, по-видимому, связана с реабсорбцией про-
фильтрованного белка.
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Одной из наиболее частых причин потерь 
пересаженной почки в отдаленном периоде яв-
ляется необратимая патология, которая обуслов-
лена действием комплекса как специфических 
(антигензависимых), так и неспецифических 
(антигеннезависимых) факторов. Следствием 
их действия является уменьшение массы дей-
ствующих нефронов (МДН). Снижение МДН 
приводит к изменению внутрипочечной ге-
модинамики – гиперперфузии клубочков и 
повышению в них гидростатического давления, 
гиперфильтрации, что является важным фак-

тором возникновения и прогрессирования гло-
мерулосклероза и конечной стадии хроничес-
кой недостаточности ПАТ [7–8].

Среди антигензависимых форм дисфунк-
ции трансплантата в отдалённом периоде ост-
рое Т-клеточно-опосредованное отторжение 
диагностировано – у 3,8% пациентов, хрони-
ческое Т-клеточно-опосредованное отторже-
ние – у 7,7% пациентов, хроническое антитело-
опосредованное отторжение у 25,0%, смешанное 
отторжение у 9,6% пациентов, базовые характерис-
тики исследуемой группы приведены в таблице 1.

Таблица 1
Антигензависимые формы дисфункции ПАТ длительно функционирующих трансплантатов

Клеточное отторжение
Острое 3,8%

Хроническое 7,7%

Гуморальное отторжение Хроническое 25%

Смешанное отторжение 9,6%

Полученные результаты свидетельству-
ют, что хроническое антитело-опосредованное 
отторжение является наиболее частой причиной 
дисфункции ПАТ в отдаленном периоде после 
трансплантации, что подтверждается данными 
литературы [9]. Хроническое гуморальное 
отторжение, по определению международной 
классификации Banff гистологически харак-
теризуется: трансплантационной гломерулопа-
тией, капиляропатией ПТК, фиброзом интимы 
артерий, фиброзом стромы, атрофией каналь-
цев [10–11]. Для хронического Т-клеточно-
опосредованного отторжения характерны 
воспалительная инфильтрация канальцев и 
интерстиция, включая склерозированную па-
ренхиму коры и/или фиброз интимы артерий 
с мононуклеарной инфильтрацией и образо-
вание неоинтимы. Оба варианта хронического 
отторжения (n = 18, 53%) сопровождаются не-
фросклеротическими изменениями во всех ком-
партментах трансплантата, которые не являют-

ся дифференциально-диагностическими. Вместе 
с тем, именно нефросклероз, который в данном 
случае можно назвать антиген-специфическим, 
приводит к хронической дисфункции ПАТ.

Обращало внимание отсутствие случаев ост-
рого антитело-опосредованного отторжения, 
известного своим неблагоприятным прогнозом. 
Полученные результаты косвенно указывают, 
что отсутствие случаев острого антитело-опо-
средованного отторжения является залогом дли-
тельного функционирования ПАТ. В то же время 
Gagoetal [12]. продемонстрировали ключевую 
роль Т-клеточного отторжения в формировании 
интерстициального фиброза.

Если раньше считали, что ведущим пусковым 
механизмом хронической дисфункции ПАТ яв-
ляется ответ иммунной системы реципиента на 
трансплантационные антигены донора, то в по-
следние годы возрос интерес к патогенетической 
роли неспецифических (антигеннезависимых) 
факторов (табл. 2) [5, 9].

Таблица 2
Антигеннезависимые формы дисфункции длительно функционирующих трансплантатов

Сосудисто-гипертензивная нефропатия (СГН) 25%

Циклоспориновая нефротоксичность 59,2%

Воспалительные заболевания (ПН, ТИН) 19,2%

Возвратная патология (ГН) 3,8%

Нефросклероз (антигеннезависимый) 34,6%

Среди антигеннезависимых форм дисфунк-
ции трансплантата в отдаленном периоде сосу-
дисто-гипертензионная нефропатия диагности-
рована у 25% пациентов.

Сосудисто-гипетензионная нефропатия (СГН) 

имеет многофакторный генез и может наблю-
даться в ПАТ в сочетании с другими (анти-
генспецифическими и антигеннеспецифичес-
кими) формами. У 7,9% реципиентов СГН 
отмечался склероз, сужение просвета артерии 
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на 50% и тромбоз. В 9,1% изменения сосудов 
были обусловлены активацией иммунного отве-
та (гуморальное отторжение – 3, смешанное 
отторжение – 2). У остальных пациентов этой 
группы изменения сосудов сочетались с другими 
антигеннезависимыми причинами (ПН, ТИН, 
ЦиA-нефротоксичность, неспецифический не-
фросклероз). О значении СГН свидетельствует тот 
факт, что 73,9% пациентов имели артериальную 
гипертензию. Концентрация креатинина досто-
верно коррелировала с уровнем систолического 
артериального давления (R = 0,771, p < 0,001), 
кроме того наблюдалась связь на уровне трен-
да между сывороточным креатинином и диас-
толическим давлением (R = 0,345, p = 0,079) и 
протеинурией (R = 0,30, p = 0,075). Полученные 
результаты свидетельствуют, что артериальная 
гипертензия и ее следствие – гипертензивная 
нефропатия, играют важную роль в развитии 
поздней дисфункции ПАТ, что согласуется 
с литературными данными [13]. Кроме того, 
артериальная гипертензия может выступать 
в роли суррогатного маркера дисфункции ПАТ, 
вызванной другими причинами.

Циклоспориновая нефротоксичность выявлена 
у 59,2% реципиентов, в 25% в сочетании 
с антигензависимыми факторами и 35,6% 
с антигеннезависимыми. Основой нефротокси-
ческого действия ЦиА является персисти-
рующая вазоконстрикция, ведущая к ишемии 
клубочков, развитию гломерулосклероза и тубу-
ло-интерстициального склероза. Признаки хро-
ничекой ЦиА нефротоксичности в той или иной 
степени имеются практически у всех пациентов 
уже через 7–10 лет после трансплантации почки [5].

Воспалительные заболевания (пиелонеф-
рит, тубулоинтерстициальный нефрит и др.) 
диагностированы у 19,2% реципиентов и спо-
собствовали развитию итерстициального фи-
броза в межуточной ткани почки.

Возвратная патология диагностирована в 3,8%.
Нефросклероз диагностирован у 67,23% пациен-

тов в результате действия как антигензависимых 
(32,7%) так и анигеннезависимых (34,6%) факто-
ров. Неспецифический (антигеннезависимый) 
нефросклероз имеет многофакторный генез. 
Среди его причин: хроническая нефротоксич-
ность ЦиА, гипертонический нефросклероз, вос-
паление (ПН, ТИН), возвратная патология [12]. 
На почечный трансплантат одновременно дей-
ствуют несколько повреждающих факторов, 
вызывая развитие не одной, а нескольких вариан-
тов дисфункции ПАТ, что затрудняет их морфоло-
гическую диагностику.

Универсальными морфологическими признака-
ми нефросклероза являются: интерстициальный 
фиброз и тубулярная атрофия (ИФТА), гло-
мерулосклероз и морфологические проявле-
ния сопутствующих заболеваний [14]. Степень 
выраженности морфологических признаков 

ИФТА была разной. В одних биоптатах отмеча-
лись мелкие очаги склероза и атрофии каналь-
цев. ИФТА 1 ст выявлена у 12,9% реципиентов, 
ИФТА 2 ст – у 32,2%, ИФТА 3 ст – у (16,1%) ре-
ципиентов.

Степень ИФТА коррелировала с протеинурией: 
R = 0,499, p = 0,035. Данные литературы свиде-
тельствуют, что протеинурия может быть, как 
фактором, инициирующим развитие ИФТА, так 
и ее следствием [10].

В качестве перспективного способа 
объективизации оценки интерстициально-
го фиброза (ИФ) трансплантированной почки 
рассматривается компьютеризированный мор-
фометрических подход, в том числе с окраской 
гистологических срезов сириусом красным и 
анализом изображения в проходящем и поля-
ризованном свете [11, 13, 15]. Сириус красный 
гистохимический краситель, тропный к третич-
ной структуре коллагена I и III типов. Окраши-
вает экстрацеллюлярный матрикс в красный 
цвет при наблюдении в проходящем свете и 
показывает выраженное двойное лучепреломле-
ние в поляризованном свете, что соответствует 
локализации коллагена I и III типов [1]. Оценка 
гистологических препаратов, окрашенных сири-
усом красным, может быть легко автоматизиро-
вана – подходит для компьютерного анализа изо-
бражений, поскольку характеризуется высоким 
отношением сигнал/шум и обладает высокой во-
спроизводимостью [1, 11, 15].

Автоматизированная количественная оцен-
ка фракции кортикального ИФ в проходящем 
свете после окрашивания сириусом красным 
составила 39,9 ± 10,5% и коррелировала с при-
чиной дисфункции трансплантата, будучи 
выше у пациентов с антиген-зависимыми ва-
риантами дисфункции: R = 0,438, p = 0,041. 
При полуавтоматизированной количествен-
ной оценке ИФ в поляризованном свете после 
окрашивания сириусом красным составила 
6,8 ± 2,7%. Этот показатель демонстрировал 
более сильную связь с антиген-зависимой дис-
функцией трансплантата: R = 0,635, p = 0,001. 

Рисунок 1 демонстрирует различия 
в количественной оценке фракции ИФ 
в проходящем и поляризованном свете, 
что определяются молекулярной структу-
рой белков экстрацеллюлярного матрикса и 
отличиями в их упорядоченности [2–3].

Гломерулосклероз обнаружен у 34,6% пациен-
тов, у 13% в сочетании с антигензависимыми 
факторами, у 21,1% с антигеннезависимыми. 
Средний глобальный гломерулосклероз соста-
вил 36 ± 30%.

Риск потери трансплантата был выше 
у более молодых пациентов (Beta ± SE, 
–0,046 ± 0,022, р = 0,039), что может быть 
связано с более высокой иммунологической 
реактивностью [16]. Также риск потери тран-
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сплантата был выше при более высоком уровне 
систолического АД (0,023 ± 0,012, р = 0,047) и 
при антигензависимых вариантах дисфункции 
трансплантата (1,267 ± 0,465, p = 0,006). 

Трансплантатэктомии выполнены 21 паци-
енту в сроки от 5 до 20 лет (при дисфункции 
ПАТ). Причины дисфункции трансплантата: 
9 – антигензависимые, 12 – неспецифические.

Рис. 1. Гистологический препарат длительно функционирующего аллотрансплантата почки, операционный 
материал. Окраска пикросириусом. Масштабная линейка 200 мкм.
При просмотре в проходящем свете (а) имеются окрашенные зоны (стрелка), которые не показывают двойного 
лучепреломления в поляризованном свете (б). По результатам обработки изображения с помощью программы 
Image J фракция кортикального ИФ в неполяризованном свете составила 41,5%, в поляризованном – 10,1%

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В исследовании изучались основные моменты, 
влияющие на длительность функции трансплан-
тата, из них: иммунологическая совместимость, 
ишемические повреждения, начальная функция 
почки, перенесенные острые реакции отторже-
ния, артериальная гипертензия, протеинурия. 
Наши данные свидетельствуют о значительном 
влиянии исходного состояния пересаженной по-
чки на функцию и продолжительность жизни 
трансплантата. Одной из наиболее частых при-
чин хронической дисфункции ПАТ в отдален-
ном периоде является необратимая патология 
обусловленная действием комплекса как спе-
цифических (антигензависимых), так неспе-
цифических (антигеннезависимых) факторов. 
Иммунологические факторы (хроническое гу-
моральное, клеточное отторжение) играют зна-
чительную роль в судьбе почечного транспланта-
та и являются в большинстве случаев пусковым 
механизмом хронической дисфункции ПАТ, 
важнейшими факторами его прогрессирования 
являются антигеннезависимые (АГ, СГВ, ЦиА, 
интерстициальный фиброз, гломерулосклероз), 
ведущие к развитию нефросклероза. Изучение 
взаимосвязи этих механизмов позволят разра-
ботать рациональные подходы к уменьшению 
темпов прогрессирования хронической дис-

функции, развития нефросклероза, что будет 
способствовать улучшению отдаленных резуль-
татов трансплантации почки.

ВЫВОДЫ

1. Факторы риска раннего послеопера-
ционного периода (иммунологическая совмес-
тимость, ИРП, начальная функция ПАТ, ран-
нее острое отторжение) оказывают влияние 
на выживаемость ПАТ, и способствуют благо-
приятной функции трансплантата в ранние и 
отдаленные сроки после трансплантаии.

2. Частота и степень дисфункции трансплантата 
ассоциируется с уровнем артериального давления.

3. Протеинурия повышает риск развития 
ИФТА.

4. При дисфункции трансплантата, вызванной 
антигеннезависимыми причинами, характерен 
более выраженный интерстициальный фиброз.

5. Степень интерстициального фиброза корре-
лирует с причиной дисфункции.

6. Длительность функционирования тран-
сплантата зависит от скорости и степени разви-
тия ИФТА, возраста реципиента и степени арте-
риальной гипертензии.

7. Экспрессия IgG и IgM в клубочках сильно 
коррелируют между собой. Экспрессия IgG в ка-
нальцах отражает степень протеинурии.
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